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RESUMEN
BullónFernándezP.Diagnósticoporel laboratoriodelasenferme-
dadesperiodontalesy periimplantarias.Diagnósticode la perio-
dontitis.AvPeriodon Implanto!.2004;16,1:35-45.
Desdeelpuntodevistaepidemiológicola enfermedadperiodontaltieneunaenormetras-
cendencia.El diagnósticodelprocesoesunanecesidadpara,conarregloaél,realizareltra-
tamientoy laprevenciónmasapropiada.El enfoquedeldiagnósticodependedelconcepto
quesobrelapatogeniasetieneenunmomentodado.Desdeesaperspectivasehaceunaná-
lisisde los distintosmétodosde diagnósticoqueexisten.Sellegaa la conclusiónde que
actualmenteel métodoclínico,mediantel sondajeperiodontal,esel masapropiadopara
conocerel estadodegravedad elprocesoy enfocarel tratamiento.Traslarevisióndelos
distintosprocesosqueestudian:lospatógenosresponsables,losmediadoresdela inflama-
ción,losparámetrosdedestrucciónóseay delconectivo,losfactoresgenéticosy deriesgo
ambientaly adquirido,sellegaalaconclusióndequeactualmentenoexisteningúnmétodo
capazdeidentificara lapoblaciónderiesgodepadecerlaenfermedadperiodontalni los
períodosdeactividad.Elloengranmedidasedebea queexistenmuchasincógnitasenla
patogeniadelprocesoy queesprecisoseguirlabúsquedadeunparámetroeficazqueme
ayudeenlatomadedecisionesalahoradeenfocarel tratamientoy laprevencióndelpro-
ceso.
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INTRODUCCIÓN
En el áreade la saludlasenfermedadesadquieren
trascendenciapordosmotivos:porlosdañosquepro-
ducenyporlaprevalenciaenlapoblacióngeneral.La
enfermedadperiodontalesunprocesoquenoprodu-
cealteraciónvitaldeimportancia,perosi lapérdida
inexorablede la denticiónen un períodomayoro
menor.Además,éstavieneacompañadadelapérdida
delhuesoalveolarquesoportalosdientes.Estocon-
llevaquenoseconsigueunaadecuadaestabilidade
la prótesisy afectaa la capacidadde masticación,
produciendouna manifiestaincapacidad.Actual-
mente,laúnicasoluciónaésteproblemaeslautiliza-
cióndeimplantes,loqueencarecey complicaeltra-
tamiento.El pacientepierdecalidaddevidade una
maneranotoria,conelagravantedequelaenferme-
dadsueleafectarapacientesdeedadavanzada.
Porotraparte,laprevalenciaenlapoblacióngeneral
es de la masalta.Se calculaqueen la población
generalel40%delapoblaciónporencimadelos35
añostieneperiodontitismoderaday entreel 4 y el
8%periodontitisavanzada(1).Recientemente,seha
publicadounestudioepidemiológicodelasaludoral
enEspaña,enelqueconstatan:unadisminucióndela
caries,una mayorproporciónde dentadosen la
poblaciónjovencomparadaconlaadultayunmante-
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nimientode lascifrasdeprevalenciadelaenferme-
dadperiodontal(2).Además,si consideramosa los
pacientesqueacudenalaconsulta,tambiénsedaen
cifrasparecidas.Porello,lanecesidadetratamiento
periodontaldebeser unode los tratamientosmas
demandadosennuestrasconsultas.
Parallevaracabountratamientoapropiadoesnece-
sario,enprimerlugar,contarconunosmétodosde
diagnósticoquenosllevena conocerlascaracterís-
ticasde cadaenfermedady poderrealizarel trata-
mientomasadecuadoencadapaciente.Losmétodos
de diagnósticode la enfermedadperiodontalestán
influenciadosporlosconceptosquesobrelapatoge-
niasetienenenesemomento.Porellorecordaremos
los conceptosbásicosquesobrela enfermedadse
tieneactualmente,pararepasarla utilidadde los
métodosde diagnósticoperiodontalconqueconta-
mos.
PATOGENIA DE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL
Actualmente,laenfermedadperiodontalseconsidera
queesunprocesodeorigeninfecciosoqueprovoca
unarespuestainflamatoriaqueendeterminadascir-
cunstanciasprovocalareabsorciónenalturadelhueso
alveolary laconsiguientepérdidadeldiente.
Elesquemamásaceptadoconrespectoalapatogenia
eselpublicadoporPageyKornman(3).Enesenciala
periodontitisestáiniciadaymantenidaporunpeque-
ño grupo de bacteriaspredominantementegram-
negativas,anaerobiasomicroaereófilasquecolonizan
el surcogingival.Perosesabequeelconcursodelas
bacteriases insuficienteparaprovocarla enferme-
dad,hayotrosfactoresinvolucrados.Lasbacterias
provocanlarespuestainflamatoriaqueavecesprote-
ge,perootrases dañinoparael propioorganismo.
Aparecencélulasinflamatoriascomopolimorfonucle-
ares,linfocitosy macrófagos,y mediadoresde la
inflamacióncomocitoquinas,prostaglandinasymeta-
loproteinasasyseproducenanticuerposantelosantí-
genosbacterianosqueintentancontrolarel proceso.
Estosdosprocesos:lainfecciónylainflamación,están
influidospor distintosfactoresde riesgo.Un grupo
quepodemosconsideraradquiridosy son:eltabaco,
el estrésy enfermedadescomola diabetesy otro
grupodetipogenéticoquemodificanyalteranlares-
puesta.Estosproducenunaseriedefenómenosdes-
tructivosenel tejidoconectivoy elhuesoqueprovo-
canlossignosclínicosdeiniciacióny progresodela
enfermedad.
Esteesquemadepatogenianoresuelvehechosclínicos
como,elporquéendeterminadospacienteselcompo-
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nenteinflamatoriosereduceaunagingivitisinafectar
altejidodesoporteyporquéenotraspersonasescapaz
dedestruirlo.Estoquedóreflejadohaceañoseneltra-
bajodeLeey cols(4)enel quedemuestranenuna
poblaciónsinestarsometidatratamientoperiodontal
a lo largodelosañoscomoungrupopresentabauna
evoluciónrápida,otromoderaday otrosinvariación,
teniendotodosunos índicesde placa similares.
Además,queel 30%delapoblacióneraresponsable
del70%delapérdidadeinserción.Elconceptoquese
derivaeseldepoblaciónderiesgo.Esteesimportante
yaquesuidentificaciónpermitiríauntratamientopre-
cozymasestrechodeéstapoblación.
Por otrapartela enfermedadperiodontales una
enfermedadcrónicacuyaevoluciónse sabeactual-
mentequenoesprogresivaycontinua.Elmodelomas
aceptadodeevoluciónesporbrotesalazarqueafec-
tancadavezadistintositios(5),peroqueineludible-
menteconelpasodeltiempoproducenlapérdidade
la dentición.Existenfasesde actividady otrasde
inactividaden las que no se producepérdidade
soporteóseo(6).El conocerenquefasenosencon-
tramosesimportanteparaestarsegurosdequeeltra-
tamientoeselresponsabledelamejoríaynoelpaso
ala inactividad.El objetivodeltratamientoieneque
serel controldelaenfermedadenel tiempoy noen
unmomentodado.
Portantolosobjetivosdeldiagnósticodelaenferme-
dadperiodontaldebenser:
a) conocerel alcancedel dañoproducidopara
enbaseaélrealizareltratamientoapropiado
b) identificara lapoblaciónderiesgoparaini-
ciaruntratamientoprecoz
c) controlarlosperíodosdeactividadelproce-
soevitandolapérdidafuturadesoporteóseo
DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE LA
ENFERMEDAD PERIODONTAL
Desdeelpuntodevistaclínicoexisteunalesiónósea
quesepuedeconstatarmediantelacomprobaciónde
laprofundidadelsurcogingivaly delaradiografía.
Losdosmétodosdediagnósticoclínicosapropiados
sonelsondajeperiodontaly laradiologíaintraoral.
El sondajeserealizamediantela sondaperiodontal
milimetradaqueseintroducenel surcoperiodontal
y midela distanciaconrespectoa la líneaamelo-
cementaria.Seconsideraquelamedidaindicativade
saludesunapérdidadeinserciónmáximade3milí-
metros.Lapresiónqueseaplicanodebesuperarlos
25gr.Enclínicasetomacomoreferencialpesode
unacarta,lapresiónconlaquesesujetala sondaes
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ligeradetalformaquepuedaserfácilmentequitada
de la mano.Existensondasde presióncontrolada
electrónicamentequecuandosesuperaunapresión
suenaunaalarma,comolaVineyValleyResearch.En
otraslapresiónsemidepor la depresibilidadeun
muelle,yenestasalgunaspuedenrealizarsemedidas
registradasenelordenadorcomolasondadeFlorida
quetomaunpuntodereferenciacomoelbordeinci-
sal (7)o la sondade Foster-Milleren queregistra
automaticamentelalíneaamelocementaria(8).Eluso
deestas ondasnosueleestarmuyextendidoporser
mascomplicadasensuuso,reduceeltactodelexplo-
radory paraelpaciente smasmolesto,portantono
aportaventajasenel usoclínicodiarioreservándose
suusoparalainvestigaciónclínica(9).
Enla radiografíasedebeapreciarquelacrestamar-
ginalseencuentra unos2ó3milímetrosdelalínea
amelocementaria.L técnicaradiológicaquesedebe
realizaresla técnicaenparalelo,puesnosuperpone
estructuras.Enunpacienteserealizalaserieperiapi-
calderadiografíasconlaqueseobtieneinformación
delestadogeneraldelprocesoalveolardelamandí-
bulay delmaxilar(10).
El principalproblemade estasdostécnicases que
constatanun hecho,la disminuciónde la alturadel
procesoalveolar,perosindarinformacióndecuando
se ha producidoo si se estáproduciendoen ese
momento.La únicaposibilidadde saberestoes de
repetiral cabodeltiempolaexploracióny constatar
si loscambiossehanproducidoo no.Perodebode
contarconlaposibilidad esabersieltratamientoes
elcorrectoenelmomentodesurealización.Paraello,
el únicoíndiceclínicoqueme predicede alguna
manerael controldelprocesoperiodontalesel san-
gradoal sondaje.En el trabajode Langy cols (11)
demostraronquecuandoel sangradoal sondajese
repiteen un mismositio,tieneun valorpredictivo
positivobajo,noescapazdepredeciradecuadamen-
teunapérdidafuturadeinserción.Encambio,cuando
es negativosi prediceconmayorseguridadqueno
habráunapérdidafuturade inserción,tieneunalto
valorpredictivonegativo.No esunfactortotalmente
seguro,necesitadeuntiempoparasucorrectavalo-
racióny noidentifica lapoblaciónderiesgoenlos
primerosmomentosdelprocesodedestrucción.
Tambiénsehanutilizadotrosparámetrosparamedir
cambiosfísicoso metabólicoscomola temperatura
subgingivaly la aplicaciónde la medicinanuclear.
Existeinclusocomercializadounasondadetempera-
turasubgingivalquemideloscambiosporuncambio
decolor(12).Enlamedicinanuclearsehautilizadoel
tecnecio99inyectadointravenosamentey explorando
medianteun dispositivominiaturizadoque midela
radiaciónoriginadaen el huesoalveolarviéndose
incrementadaenla pérdidaósea(13).Estastécnicas
noaportanalsondajey alaradiografíaningunanove-
dadporloquenosesuelenutilizar.
Comoconclusiónpodemosdecirquelosmétodosde
diagnósticoclíniconosdanideadeldañoproducido,
peronoidentificanalapoblaciónderiesgoniconfir-
mansi el tratamientohasidocapazdecontrolarlos
períodosde actividadperiodontal.Paraello,se ha
intentadodurantetodosestosañoslabúsquedadeun
métododelaboratoriocapazdesupliréstasdeficien-
cias.
DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE
LA ENFERMEDAD PERIODONTAL
Latécnicasdelaboratoriodebenbuscarelfactorque
produceesasdiferencias,porlo tantosepuedencla-
sificarsegúnloquese pretendeidentificar:
A) Patógenosresponsables
B) Mediadoresdelarespuestainflamatoria
C) Parámetrosdedestrucciónóseay delcoláge-
no
D) Factoresgenéticos
E) Factoresderiesgoambientaly adquiridos
A) Patógenosresponsables
Lacavidadoralesunacavidadséptica,pordefinición,
enlaquesehaaisladomasde300especiesbacteria-
nasdistintas.Paraqueseancapacesestasbacteriasde
permanecernbocayproducirpatologíaesnecesario
quesedepositenenformadeplacadental.Laplaca
dentales un biofilmmicrobiológicoque se define
como"unapoblacióndebacteriasenglobadasenuna
matrizqueseadhierenunasaotrasoadistintasuper-
ficies".Laidentificacióndelaespecieogrupodeespe-
ciesbacterianasresponsablesdelaenfermedadperio-
dontalhasupuestounenormesfuerzoinvestigadoren
losúltimosaños.Sehanidentificadoespeciesbacteria-
nasasociadasconlos distintosestadiosde saludo
enfermedad.Darveau(14)publicórecientementeuna
relacióndelosmismos.Enesencialasbacteriasaso-
ciadasconsaludsoneminentementegram-positivas,
estreptotococosy actinomicesy sóloun 15%bacilos
gram-negativos,peroenlapersonadeedadavanzada
seincrementaal45%.Enlagingivitiseincrementalos
gram-negativoshastael50%yenlaperiodontitisun70
a 80%songram-negativosanaerobios.Lasespecies
mas asociadasa destrucciónperiodontalson:
Actinobacillusactinomycetemcomitans,Porphyromona
gingivalis,Bacteroidesforsythus,Prevotellaintermedia,
Fusobacteriumnucleatum,Campylobacterrectus y
Eikenellacorrodens.
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Laprimeradeduccióndetodoeslacomplejidadela
microfloraysuvariabilidadquehacequecambienlos
resultadosentredistintossitiosde la cavidadoral,
inclusodentrodelmismodiente.Porlo tanto,latoma
de muestradebeserde la zonaespecíficaquenos
interesestudiar.
Enesencialosmétodosdediagnósticomasutilizados
actualmenteson:
a) cultivo
b) métodosdeinmunodiagnóstico
d) sondadeADN
e) lareacciónencadenadelapolimerasa(PCR)
f) enzimología(l5).
Durantealgunosañosse utilizaronlas técnicasde
microscopiodecontrastedefasesydecampooscuro,
enellasseveíanorganismosmóvilesy espiroquetas
sinidentificarningunaespecieconcretamas,porello
nosesueleutilizaractualmenteporlapocainforma-
ciónqueofrece.
a)Elcultivodelasbacteriaseselprocedimientoclási-
coy quesetomacomoreferenciaparavalidarcual-
quierotrométodonuevo.Es el únicométodoválido
paradeterminarla susceptibilidadantimicrobianain
vitrodelosperiodontopatógenosy escapazdecuan-
tificartodoslosmicroorganismosviablesdeunamues-
tra.Elcultivoidentificasóloespeciesvivasadiferencia
delosotrosmétodos.Sinembargocomofactornegati-
vonecesitaequiposofisticado,personalmuyentrena-
do,llevatiempoy escostoso.Latécnicaconsistenla
tomade unamuestrade placasubgingival, previo
secadoconairedelasuperficiedeldientey elimina-
cióndelaplacasupragingival,medianteunapuntade
curetacortadao conunapuntadepapelabsorbente.
SeintroducenunmediodetransporteconC02y se
remiteallaboratorioloantesposible.Sehomogeneiza
lamuestray secultivaenmedioanaeróbicoenplaca
conagary suplementadoc ndistintosproductos.Los
mediosnoselectivoscuantificanlascoloniasquese
desarrollan.Losmediosselectivosempleandistintas
sustanciasqueimpidenel crecimientodedetermina-
dasespeciesy facilitanotras.Laidentificacióndelas
coloniaserealizaporlamorfologíayotrascaracterís-
ticasconocidas.
b) Losmétodosdeinmunodiagnósticoempleananti-
cuerposespecíficoscontraantígenosbacterianos,
quese hacenobjetivablesmediantedistintastécni-
cas.El métodonorequierebacteriasviablesy noes
afectadomuchoporla técnicaderecogidademues-
tra.En cambio,la fiabilidaddependemuchode los
reactivosutilizados.Loslímitesdedetecciónsonpeo-
resqueenlasondaADNy laPCR.Proveenunaesti-
macióncuantitativao semicuantitativade losgérme-
nes.Sehautilizadounatécnicadeinmunofluorescen-
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ciaparala deteccióndelA actinomycetemcomitans,
unacitometríade flujobasadaen la uniónde anti-
cuerposmonoclonalesespecíficosa lipopolisacári-
dosparalaP gingivalisyunapruebadeinmunoensa-
yoasociadoaenzimas.
c)LasondadeADN utilizasegmentosdeADNcarga-
dosconunenzimao unradioisótopocomplementa-
riosdelcorrespondientedel gérmendiana.Cuando
seutilizatodalasecuenciadeADNpuedetenerreac-
cióncruzadaconotrosgérmenes,esnecesariocontar
con secuenciasde oligonucleótidosespecíficosde
especiequeevitenesto(16).
d) LaPCRsebasaenunaamplificaciónrepetidade
unaregióndeADNflanqueadaporunparespecífico
de la especiediana.La presenciade la ampliación
indicala presenciadelmicroorganismo.Entretodos
los métodosesel quetieneun límitede detección
menor,puesidentificacuandohayde3a5bacterias
y nomuestrareaccionescruzadasconotroselemen-
tos.CasitodaslastécnicasdePCRdeterminanlapre-
senciao ausenciadedeterminadosmicroorganismos
sincuantificar.Algunastécnicashanañadidoproduc-
tosa lacadenaquemediantecambioscolorimétricos
puedenllegara cuantificar.Estatécnicaes la ideal
paralosmicroorganismosperiodontopatógenos,pero
nosuelendarresultadoscuantitativosy sonpositivos
antetanbajonúmerodegérmenesquepuedequeno
tengasignificaciónclínica(17).
e) En la enzimologíaincluimoslasdistintastécnicas
quedetectanunpatógenoidentificandolapresencia
deunaenzimaespecíficadeunaomásespeciesbac-
terianas.En éste grupo se encuentrael BANA
(Perioscan),comercializadoennuestropaísy basado
en la presenciade una tripsinaespecíficade P.
Gingivalis,B.Forsythusy T.dentÍcola. Setomalamues-
tradeplacasubgingivalconcureta,secolocaenuna
cartulina,seincubaa55°durante15minutosy selee
segúnel cambiodecolor.
Enestosúltimosañossehaabiertounanuevapers-
pectivaenelestudiodelospatógenosperiodontales
y eselpapelqueenlaetiologíapuedencumplirlos
virus,concretamenteel grupode los virusherpes.
Estopuedeabrirenel futurootrasposibilidadesde
diagnósticoenel laboratorio.Lastécnicas(18)queen
estecamposehanutilizadoparaestablecerla rela-
ciónson:
- ladescripciónconmicroscopioelectrónicodecuer-
posintranuclearesy partículasparecidasavirusen
lasbiopsiasdeencía
- técnicade la PCRparaherpesen sangre,saliva,
bolsaperiodontalyenlascélulasinflamatoriasdela
biopsiadeencía
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Comofinalesnecesariodestacarqueaunquenbol-
sasprofundasactivaseaíslendeterminadosgérme-
nesnosabemosi sonlosresponsablesde laenfer-
medadosoncomensales,seaprovechandelascondi-
cioneslocalesde crecimientoparaproliferar.Seha
comprobadoqueaveceslapresenciadelasbacterias
y virusconsideradosperiodontopatógenospueden
aislarseenindividuosanos.Unmejorentendimiento
de la patogeniay de los mecanismosde repuesta
debenaclarartodosestosaspectos.Hoyendíalospro-
cedimientosde diagnósticomicrobiológicosse utili-
zanenlaclínicaencasosdeperiodontitisquenores-
pondenal tratamientoy paracomprobarla elimina-
cióndealgúnperiodontopatógenoespecífico.
B) Mediadores de la respuestainflam.atoria
Estospatógenosvana provocarunarespuestainfla-
matoriadedefensaanteesaagresiónenelpaciente.
Lahipótesismásprobablequehoyseadmiteesque
existaalgúnfactora estenivelqueexpliqueporqué
en determinadospacientese producedestrucción
periodontaly enotrosno,conlamismamicroflora.Es
el concepto,yareferidopreviamentedesusceptibili-
dadypoblaciónderiesgo.
Fundamentalmente,todaslastécnicasvandirigidasa
buscarlosmediadoresdelainflamaciónendosnive-
les:a)local,b)general.
a)A nivellocaltenemosdosfuentes:lasalivayelflui-
docrevicular.Lasalivacomofluidoprotectordetoda
lacavidadoralindudablementei nequeinfluirenla
capacidadecrecimientobacteriano.Lastécnicasde
recogidade muestrasonsencillas.Normalmenteen
periodonciaseutilizalasalivamixta,estimuladao no
con cera para conseguiruna adecuadacantidad.
Debehacersesiemprealamismahoray enlasmis-
mascondicionesdeayunoo ingesta,suelerealizarse
enayunaspor lamañana.Nosueleutilizarsela reco-
gidade salivaparotídeani submaxilarmediantela
canalizaciónde los conductosexcretores,puesésta
salivasesegregaengrancantidadenlaestimulación
delascomidas.Lasalivadelasglándulasmenoreses
la quesesegregaenlosintervalosentrecomidasy
tienemayortrascendenciaparalahomeostasiade la
cavidadoral(19).Enunarevisiónreciente(20)seana-
lizalosfactoresquesehanutilizadoparaeldiagnósti-
coperiodontalenla saliva,concluyendoquetodavía
serequierenestudioslongitudinalesapropiadospara
aconsejarsuutilización.
El fluidocrevicularesproducidoenel surcogingival
comoconsecuenciade la extravasaciónde plasma
queseproduceen la inflamación.Portanto,susola
presenciaindicaunaactividadinflamatoria.Además,
esposibleestudiarenéldistintoscomponentesinfla-
matorios.Paraelloseutilizapapelabsorbentecorta-
doentirasfinasy colocadosenel surcogingival.El
surcoelegidoparalatomademuestrapreviamentese
hasecadoconaire,sehaaisladoparaquelasalivano
lo contaminey sehaeliminadoplacasupragingival.
Posteriormente,utilizandounadeterminadacantidad
de papely mediantetécnicasbioquímicaspuede
cuantificarsela cantidadde distintasustanciaspre-
sentes.
El Periotrones un aparatoelectrónicoquemidela
cantidadde fluidobasadoen la cantidadde papel
humedecido,peroexisteunagranvariabilidadenlos
resultadosloquehaceaDeinzerycolsponerenduda
lavalidezdelosresultadosvolumétricos(21).
Sehanutilizado trastécnicasderecogidadefluido,
por ejemplomediantemicropipetasintroducidasen
el surco,perosedejarondeutilizarpordistintospro-
blemascomola viscosidadexcesivade la salivaen
determinadascircunstancias(22);omediantelaintro-
duccióndeunbuffery surecogida,perosóloseha
utilizadoeninvestigación(23).
b) A nivelgeneral,puederecogerseunamuestrade
sangre.Enellasepuedenvalorarloselementosfor-
mes,sunúmeroy funcionalidadcomolacapacidade
defensadelosneutrófilos,yenelsuerocuantificarlos
distintosproductosdelarespuestainmune.
Losdistintosmediadoresdelainflamaciónquesehan
utilizadoen periodonciase podríandividiren tres
grupos:
a) losproducidosenlarespuestainmune,
b) los mensajerosintercelularesquesirvende
señalentrelascélulas
c) lasenzímaslíticasqueaparecenenelproceso
inflamatorio.
d) radicaleslibres
a)Larespuestainmuneseproduceadosniveles:celu-
lary humoral.A nivelcelularsebuscaelnúmeroy la
funcionalidade las célulasque intervienenen la
inflamación.Losdistintosestudiosehancircunscrito
sobretodoadosgrupos:losneutrófilosy losmonoci-
tos.En losneutrófilosehaestudiadolaquimiotaxis,
la capacidadfagocíticay laproducciónderadicales
superóxido(24).En los monocitose hamedidola
mayorrespuestantelos lipopolisacáridos(prosta-
glandinaE2)pensandoenqueelpacientesusceptible
presentauna respuestamayorantelos gérmenes
gram-(25).
A nivelhumoralsehamedidolaproduccióndeanti-
cuerposantebacteriasperiodontopatógenas.Un
númeroelevadodetrabajoshanrelacionadounnivel
mayordeanticuerposconunaseveridadmayordela
periodontitis.Lo importanteseríacorrelacionaresa
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elevaciónconfasesde actividadperiodontal.No se
sabesi laelevaciónesunaprotecciónanteunagente
determinadoyportanto,inactividad,osiesindicativo
deactividad.Sehapodidomedirelniveldeanticuer-
posaniveldelfluidocreviculary enplasmaperolos
resultadosno son definitorios.Dondeexisteuna
mayorcorrelaciónentrela disminuciónde anticuer-
posy la severidadde la enfermedadse da en las
periodontitisde aparicióntempranaperono en la
formacrónicadeladulto(26).EnuntrabajodeCraig
etal(27)encuentranunacorrelaciónentrelosvalores
deIgGdelaP.gingivalis y ladestrucciónperiodontal,
perotambiénencuentrandiferenciasen los valores
atribuidosa factoresétnicos,racialesy socioeconó-
micos.
b) Los mensajerosintercelulareson las también
denominadascitoquinas,es un grupode péptidos
producidospor el hospedadorcuyamisiónestrans-
mitirordenesentredistintascélulas,promoviendo
inhibiendolasecrecióndesustanciaso deprocesos
bioquímicos.Enel fluidocrevicularsehaencontrado
IL-lalfay betaen concentracionessuperioresen la
periodontitisqueen la gingivitisy en la salud(28),
mientrasque el tratamientocon el raspadono las
modificayeltratamientoc ncirugíalaseleva(29).En
untrabajorecientedeEngebretson(30)comprueban
quelaIL-lbetaseencuentraenvaloresuperioresen
laperiodontitisevera,peroenéstasnohaydiferen-
ciasenloobtenidoenzonasconpérdidadeinserción
<4mmcomparadasconzonas>4mm.LaIL-6seincre-
mentaen la periodontitisrefractaria(31).La inhibi-
cióndelfactordenecrosistumoral(TNalfa)impidela
pérdidade huesoen la periodontitisexperimental
(32).
c) Lasenzimaslíticassonunconjuntodesustancias
segregadaspor distintascélulasquedesorganizany
destruyeneltejidoconectivoyóseo.Podríamosagru-
parIasentresgrupos:lasderivadasdelácidoaraqui-
dónico,lasmetaloproteinasasy otras.
Entrelasderivadasdelácidoaraquidónico,sustancia
derivadade losfosfolípidosdelamembranacelular
por lavíadelaciclooxigenasa,seencuentral pros-
taglandinaE2.Produceungradoelevadodereabsor-
ciónóseatantoinvitrocomoinvivo.Sehademostra-
doqueseencuentraelevadaenlaperiodontitis,aun-
queseobservangrandesvariacionesentreindividuos
y entredistintaszonasde lacavidadoral(33).Enun
estudiolongitudinalsehademostradoquelospacien-
tesconactividadperiodontaly pérdidade inserción
periodontal,seencuentramuyelevadalascifrasde
prostaglandinaE2 en el fluido crevicular(34).
Preshawy Heasmandemuestranenpacientesperio-
dontalesintratamientoqueexisteunincrementoen
lascifrasdurantelostresmesesquecontrolana los
pacientes(35).
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Lasmetaloproteinasasonungrupodeendopeptida-
sasproducidasporcélulasinflamatoriascomolosneu-
trófilosy losmacrófagos,y porlaspropiasdelperio-
dontocomolos fibroblastos,los osteoblastosy las
célulasepiteliales.Sonenzimasdestructorasdeltejido
conectivo,involucradaseninnumerablesprocesosde
remodelaciónembrionariaypatológicoscomoartritis
y cáncer.Entreellaslamasestudiadahasidolacola-
genasa.Sehavistoqueestáelevadaenelfluidocrevi-
cularen los sitiosconpérdidade inserciónprevia
exploradaclínicamenteo con radiografías(36).
Inclusose ha comercializadoun testparala clínica
basadoenlacolagenasadelfluidocrevicular.Seobtie-
nemediantetirasdepapelmuestradelfluidocrevicu-
lar,seincubaa 43° engely setornaencolorazulel
positivo(37).Otrasproteasascomolascatepsinas,la
elastasa,tripsina,quimotripsinay glicilpropildipepti-
dasasehanvistoqueseincrementanenbolsaspro-
fundasypérdidasdeinserciónseveras,disminuyendo
conel tratamiento(38).También,sehaelaboradoun
testparamedirla elastasamediantefluorescencia,
viéndosesu relaciónconlos sitiosconpérdidade
inserción(39).Soelletal (40)handemostradoquela
destruccióntisularresultade un desequilibrioentre
lasmetaloproteinasasy susinhibidorestisulares.
Dentrodel grupode otrasenzímaslíticasincluimos
dos:labetaglucoronidasa,enzimalisosómicalibera-
dapor los polimorfonucleares,y la aspartatoamino-
transferasa,enzimaintracelularliberadaenlanecro-
sis, las cualesse hanrelacionadocon destrucción
periodontal(41,42).Delaaspartatoaminotransferasa
existeuntestcomercializado(PocketWatch).
d)Unodelosfactoresquerecientementes haanali-
zadoeselpapelquelosradicaleslibresy lasespe-
ciesreactivasdel oxígenotienenen la enfermedad
periodontal,yaqueseleshaatribuidoalgúnpapelen
enfermedadescomola arterioesclerosis,algunas
enfermedadesneurológicas,el cáncery el envejeci-
miento(43).Entreéstoselmejorestudiadohasidoel
NO,moléculainvolucradaeninnumerablesprocesos
fisiológicose inflamatorios.Se ha demostradoque
existeun incrementode la óxidonítricosintetasa,
enzimaproductorade NO,en un modelode perio-
dontitisenratas(44)y quelafloradelaplacabacte-
rianainduceunincrementoenlasespeciesreactivas
delnitrógeno(45).
C)Parámetrosdedestrucciónóseay del
colágeno
El productodela inflamacióngeneradapor la infec-
ciónesunadestruccióndelsoporteperiodontalque
afectaal tejidoconectivoy al hueso.Estose puede
objetivarmediante:a)técnicashistológicas
b)análisisbioquímicodelfluidocrevicular.
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a) En las técnicashistológicase tomaunabiopsia
medianteunpuncho bisturícircularo unfragmento
deencíamedianteincisionesparalelas,siemprepro-
curandoregenerarel tejidoextraídoensutotalidad.
Enellassepretendexaminarmediantelmicrosco-
pioalgúncomponenteinflamatoriodistintivodelpro-
cesodedestrucción.El estudioserealizaconmicros-
copíaópticao electrónica.El fijadorutilizadoparael
ópticoesformoltamponadoal 10%Yparaelelectró-
nicoglutaraldehidoal2%.
Enel microscopioópticolastécnicasvandirigidasa
identificaralgunamodificaciónde la celularidad
inflamatoriay algúncambioen el metabolismodel
colágenomidiendolacantidadefibrascolágenaso
gradodeapoptosis(46).
Existendostiposdetécnicaslascoloracionesclásicas
basadasenlasdiferenciasbioquímicasdelostejidos
quelos coloreade distintaformay lastécnicasde
inmunoperoxidasaenlasquelacoloraciónsebasaen
la reacciónantígenoanticuerpo.Estasúltimashan
adquiridouna granpredominanciaen los últimos
añosporquenospermitenidentificardistintasustan-
ciasindicativasdel estadodel tejidoconunagran
precisión.
Los colorantesmásutilizadosson:la hematoxilina
eosinaqueeslatécnicageneralquenospermitever
lasdistintasestructurasdelostejidosy paraidentifi-
car lasdistintasfibrasdel tejidoconectivoestánlas
técnicastricrómicode Masson,Van Gieson,Picro
MalloryyVerhoeff.
Dentrodelastécnicasdeinmunoperoxidasatenemos:
Mib:midelaactividadproliferativadelepitelioy del
estroma
VegF:midelavascularización
CD34:midevascularizacióncélulasplasmáticas
P53ybcl2:midelaangiogénesisy laapoptosis
CDla:identificalascélulasdeLangerhans
TgF:tiñelosfibroblastosy elendotelioactivado
CD68:tiñelosmacrófagos
CD4:tiñeloslinfocitosT-helper
CD8:tiñeloslinfocitosT-citotóxicos
CD20:tiñelinfocitosB
Actina:identificalasfibrasdemúsculoliso
Lastécnicasdemicroscopíaelectrónicanospermiten
identificaralteracionesintracelularessobretododelos
fibroblastosconcambiosensuestructuraporlaapari-
cióndefibrasdemúsculolisoodelestadodelasmito-
condriasquenosindicaelestadometabólico.
b)Elanálisisdelfluidocrevicularpuededeterminarel
niveldevariosproductosdedestruccióntisularcomo
la hidroxiprolina,fibronectina,glicosaminoglicanos,
calprotectinayfosfatasalcalina.Porejemploéstaúlti-
mamidela funcióndelososteoblastosy delosneu-
trófilos.Seelaboróenprimerlugaruntestporquimio-
luminiscenciatomandomuestradel fluidocrevicular
contirasdepapely encontrandovaloreselevadosen
la periodontitis(47),luegohasidomejoradoconun
testcolorimétrico,PeriogardTM,el cualpretendedis-
tinguirentresitiossanosy enfermos(48).Pero,como
señalaLamsterensurevisión(49)aunquesirvenpara
el diagnósticode la destrucciónperiodontal,no es
seguroquedeterminenlaprobabilidadedesarrollar
unaperiodontitisapartirdeunagingivitis.Todaséstas
técnicasno tienenactualmenteindicaciónclínica
usándosesólo en el campode la investigación.
Tambiénsepuedeanalizarlaosteocalcinaqueesuna
delasproteínasdelamatrizósea,perolosresultados
por ahorano sonprometedores(50).No obstante
comoseñalaGiannobile(51)eldesarrollodealguna
pruebaquedeterminel gradode destrucciónósea
debeseguirsiendobuscado.
D) Factoresgenéticos
Unodelosaspectosdelaperiodontitisestudiadoen
los últimosañoses sucarácterhereditario(52).Se
sabequeendeterminadasfamiliasexisteunamayor
prevalenciade la enfermedad,sobretodoen las
periodontitisdeaparicióntemprana,dondesehabla
dequepuedaexistirunaherencia utosómicadomi-
nante(53).La búsquedadel genresponsablede la
alteraciónpatológicahasidoestudiadointensamente,
cualquieradelosgenesqueregulenlaproducciónde
los factoresde la inflamaciónquehemosdescrito,
podríaestarinvolucrado(54).Recientementes ha
elaboradountestgenético(PSTTM)paraevaluarel
riesgoperiodontal.El testdeterminalaposesiónde
unacombinaciónde alelosen dosgenesde la IL-l
(55).Losresultadosdeestudiosrealizadosoncontro-
vertidos,enunosserelacionacondestrucciónperio-
dontal(56)y enotrosno(57),porloqueaunqueésta
áreadebadetenerundesarrolloenelfuturo,todavía
noexistenpruebasútilesdesdeelpuntodevistaclí-
nico.En unarecienterevisiónde Greensteiny Hart
(58)concluyenquelosclínicosdebensercautospara
sacarconclusionessobrelostestqueestáncomercia-
lizadosquebuscangenesdela IL-l. También,seha
elaboradountestparamedirelgendelTNFalfasin
poderrelacionarloconlasusceptibilidadniseveridad
periodontal(59).
E)Factoresderiesgoambientaly adquiridos
Enestegrupoincluimoselanálisisdetodoslosfacto-
resderiesgoqueinfluyeneneldesarrollodelproce-
sodedestrucciónperiodontal.El principalfactorde
riesgoambientalreconocidoesel tabacodebidoala
alteraciónde la microvascularización,microflorae
inmunoglobulinasprincipalmente(60).Dentrodelas
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enfermedadesrelacionadascon la periodontitise
encuentrantodasquede algunamanerareducenla
protecciónde los neutrófiloscomo:agranulocitosis,
neutropeniacíclica,síndromede ChediakHigashi,
síndromede Down,síndromede Papillon-Lefevre
entreotras.Destacandeunamaneraespeciala dia-
betes,la enfermedadcardiovasculary la osteoporo-
sisoLadiabeteseasociaconunamayorprevalenciay
mayorseveridaddeperiodontitis(61)y la enferme-
dadcardiovascularseharelacionadoepidemiológi-
camenteconla periodontitis(62).Es precisocontar
conunmejorconocimientodelestadodesaludgene-
ral deestospacientesparaunadecuadocontroldel
procesoperiodontal.Seharelacionadolapérdidade
dientesconlaosteoporosis(63)y sehacomprobado
quelaosteopeniay osteoporosissonindicadoresde
riesgoparalaperiodontitis(64).
Eldiagnósticoadecuadodeestosprocesosdebepermi-
tirunmejorcontroldelaenfermedadperiodontal,para
elloesprecisoutilizarlosmétodosdiagnósticosprecisos
paraevaluarelalcancedelasituaciónderiesgo.
DIAGNÓSTICO DE PERIIMPLANTITIS
Losimplantesonunadelasterapéuticasmasutiliza-
dashoyendíay quevienearesolverlosproblemas
quelapérdidadentariaproduceparala estabilidad
delaprótesis.Laincógnitamasimportantequeplan-
teaessi lostejidosblandosquerodeanel implante
soncapacesdemantenerlasaludperiodontal.Hemos
detenerencuentaqueelperiodontoseproducepor
unprocesodedesarrolloenlaerupcióndentaria,en
cambiolamucosaperiimplantariaseproduceatravés
de un mecanismode cicatrización.Hoyen día se
admitequelaestructuradelamucosapeirimplantaria
es parecidaa la encía,cambiala direcciónde las
fibrascolágenasquesonparalelasalimplante,peroel
restodesdeelpuntodevistamorfológicoy funcional
esexactamenteigual(65).Porotraparte,sesabeque
esesurcoperiimplantariopuedeserreservoriopara
los microorganismospatógenosdesdeel puntode
vistaperiodontal.
Losimplantespuedenfracasarenunprocesoquese
havenidoendenominarperiimplantitis,uetiología
seatribuyeoaunasobrecargaoaunainfecciónpare-
cidaalaperiodontitis.Porellotodoslosconceptosque
hemosvenidodesarrollandoparaeldiagnósticodela
periodontitissirvenparalaperiimplantitis.
CONCLUSIÓN
Parahablardeuntestdiagnósticofiableespreciso
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hablardesensibilidad,especificidad,valorpredic-
tivopositivoy valorpredictivonegativo.Paraello,
cuandoanalizamoslos resultadosde untestpode-
mosencontrarqueespositivoestando nolaenfer-
medadpresentey queesnegativoestando nopre-
sentela enfermedad.Sedefinecomosensibilidad
comolaprobabilidaddequeunresultadoseaposi-
tivocuandola enfermedadestápresente,no hay
ningúnpositivoestandola enfermedadausente.La
especificidades laprobabilidadde queel testsea
negativoy laenfermedadestéausente,el testnoda
comonegativoconla presenciade la enfermedad.
El valorpredictivopositivoes la probabilidadde
quela enfermedadestépresentecuandoel testes
positivo.El valorpredictivonegativoeslaprobabili-
dadde quela enfermedadestéausentecuandoel
testesnegativo.Loidealesquetodoslostesttengan
un valorpredictivode 1,00.Esto·es imposibleen
Cienciasde la Salud,se consideraaceptableun
valorde0,7.Perolosvaloresaceptablesdependen
de los riesgosquesepuedanasumirconlos erro-
res.Así,unaenfermedadmortaly quepuedasertra-
tadaadecuadamente,se le debepedir al testuna
sensibilidadmáxima.El errores de fatalesconse-
cuenciasy essecundariolaespecificidad.
En periodonciacomohemosvistocontamosconun
testclínico,el sondajeperiodontal,adecuadopara
evaluarlapresenciao ausenciadeenfermedad,pero
noparapredecirel desarrollofuturodel procesoo
paraidentificara lapoblaciónderiesgoantesdela
apariciónde la enfermedad.Paraevaluarla capaci-
daddeprediccióndeuntestseutilizael oddsratio
quesedefinecomolamedidadelriesgodedesarro-
llarlaenfermedad.Tambiénseutilizael conceptode
riesgorelativocomolaposibilidaddedesarrollarla
enfermedadcuandoseexponeaunfactorderiesgo.
Hemosvistoqueningúntestdediagnósticodelabo-
ratorioescapazdedarnosunacapacidadepredic-
ciónadecuada,quizásengranmedidadebidoa las
enormeslagunasquelapatogeniadelaenfermedad
periodontaltieneparanosotros.No obstante,es un
campoen el cualdebeseguirinvestigándosepara
conseguirenel futuroeldiagnósticoprecisodelpro-
cesoentodassusvertientes.
ABSTRACT
Theperiodontaldiseaseisveryimportantinthegene-
ralhealthstatusofourpatients.Weneedanadequate
diagnosisoftheprocesstotreatandpreventsuccess-
fully.Thediagnosisdependsontheconceptabouthe
illnessis generallyacceptednowadays.Wereviseall
thediagnosticprocedureswecanuseintheclinic.We
concludethattheclinicdiagnosticmethodwiththe
periodontalprobeis thebestwaytoknowthedes-
BuBónFernándezP
Diagnósticopor el laboratoriodelasenfermedadesperiodontalesy periimplantarias.Diagnósticodelaperiodoncia
tructiveboneprocessandtreatit.Theothersmethods
thatstudythebacteria,inflammatorymediators,para-
metersofbone andcollagenresorption,genetictests
cannotidentifythehigh-riskpatientsand theperiod
of activity.The reasoncouldbe thelack of a comple-
telyknowledgeof thepathogenicprocessinvolvedin
theperiodontaldisease.We havetowork in thisfield
in thefutureto improvethetreatmentandprevention
of theperiodontitis.
KEYWORDS
Pathogenia,microbiology,inflammatorymediators,
genetictest,periodontaldestructionparameters,high
risk patient,periodontalactivity
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